Stanowisko Polskiego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej dotyczące leków stymulujących erytropoezę by Grenda, Ryszard et al.
189
stanowiska, zalecenia, standardy
www.fn.viamedica.pl
Forum Nefrologiczne
2011, tom 4, nr 2, 189–192
Copyright © 2011 Via Medica
ISSN 1899–3331
Ryszard Grenda1, Michał Nowicki2, 3, Marcin Tkaczyk2, Jacek Rubik1, Jacek Zachwieja4, 
Bolesław Rutkowski5, 6 z Grupą Ekspertów Polskiego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej*
1Instytut Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka w Warszawie
2Instytut Centrum Zdrowia Matki Polki w Łodzi
3Uniwersytet Medyczny w Łodzi
4Uniwersytet Medyczny w Poznaniu
5Gdański Uniwersytet Medyczny 
6Konsultant Krajowy w dziedzinie Nefrologii
Stanowisko Polskiego Towarzystwa Nefrologii 
Dziecięcej dotyczące leków stymulujących 
erytropoezę
The Polish Society of Pediatric Nephrology position statement 
on erytropoiesis stimulating agents
*Grupa Ekspertów Polskiego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej:
Andrzej Kanik (Szpital Wojewódzki w Rzeszowie), Hanna Kipigroch (Szpital Wojewódzki w Toruniu), Maria Roszkowska-Blaim (Warszawski 
Uniwersytet Medyczny), Dariusz Runowski (Szpital Specjalistyczny w Szczecinie), Rajmunda Sikorska (Szpital w Sandomierzu), Ewa Sło-
wiaczek (Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie), Maria Szczepańska (Śląski Uniwersytet Medyczny), Ryszard Wier-
ciński (Uniwersytet Medyczny w Białymstoku), Małgorzata Zajączkowska (Uniwersytet Medyczny w Lublinie), Danuta Zwolińska (Akademia 
Medyczna we Wrocławiu) i Aleksandra Żurowska (Uniwersytet Medyczny w Gdańsku)
ABSTRACT
Overall indications to therapy with erythropoiesis 
stimulating agents (ESA) in children with chronic 
kidney disease (CKD) are defined in relevant rec-
ommendations. The incidence of renal anemia in 
children may be underestimated and introduction 
of age-related criteria (such as –2SD and < 5 per-
centile age-related normal range) might increase 
the recognized rate. Approximately 90% of dialyzed 
children, 20% of CKD and 5% of pediatric renal graft 
recipients in Poland receive ESA. The overall avail-
ability of different forms of ESA is limited to the age-
related registration criteria. The drug pharmacoki-
netics in children is very variable depending on age. 
As indications for ESA therapy may appear at earlier 
(second) stage of CKD, these criteria should not be 
firmly limited to stage 4 and 5, defined exclusively 
on estimation of glomerular filtration rate.
Forum Nefrologiczne 2011, vol. 4, no 2, 189–192
Key words: renal anemia, children, erythropoiesis 
stimulating agents
Adres do korespondencji:
prof. dr hab. n. med. Ryszard Grenda
Klinika Nefrologii, Transplantacji Nerek  
i Nadciśnienia Tętniczego
Instytut Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka
Al. Dzieci Polskich 20, 04–730 Warszawa
tel./faks: (22) 815 15 41
e-mail: r.grenda@czd.pl
Leczenie środkami stymulującymi erytro-
poezę u dzieci z przewlekłą chorobą nerek, po-
zostających na leczeniu zachowawczym, na te-
rapii nerkozastępczej, a w tym po transplanta-
cji nerki, jest od wielu lat postępowaniem stan-
dardowym. W tej specyficznej grupie pacjen-
tów istnieją pewne odrębności postępowania 
oraz występują swoiste ograniczenia w dostę-
pie do tego leczenia. 
Ogólne wskazania do stosowania środ-
ków stymulujących erytropoezę (ESA, erythro-
poiesis stimulating agents) u dzieci z przewlekłą 
chorobą nerek oraz zasady leczenia są oparte 
na podobnych regułach postępowania jak tera-
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pia u dorosłych chorych, określonych w odpo-
wiednich zaleceniach międzynarodowych, jak 
też ogólnopolskich [1–6].
Dostępność poszczególnych odmian ESA 
u dzieci jest ograniczona wymogami rejestracyj-
nymi w tej grupie wiekowej. Jak dotąd (marzec 
2011 r.) u dzieci są zarejestrowane epoetyna 
beta (bez ograniczeń), darbepoetyna alfa (za-
strzeżenie — brak badań poniżej 1. rż.) i epo-
etyna alfa (bez ograniczeń tylko u dzieci hemo-
dializowanych w fazie podtrzymywania). Glikol 
metoksypolietylenowy epoetyny beta, jak i epo-
etyna teta nie zostały dotąd zarejestrowane do 
stosowania u chorych poniżej 18. rż. [1, 7]. 
Leków biopodobnych nie przebadano do 
tej pory w leczeniu niedokrwistości u dzieci, 
a dodatkowo ich przydatność do potencjalnych 
zastosowań w tej populacji ogranicza niemoż-
ność podawania podskórnego oraz podawa-
nia u dzieci dializowanych otrzewnowo i jesz-
cze niedializowanych. W chwili obecnej trwają 
lub są w trakcie oceny przez Europejską Agen-
cję do spraw Leków badania preparatów ta-
kich jak: glikol metoksypolietylenowy epoety-
ny beta i peginesatide w leczeniu niedokrwi-
stości u dzieci z przewlekłą chorobą nerek.
U dzieci istnieje zależność farmakokine-
tyki ESA od wieku pacjenta; im młodsze dziec-
ko, tym większa dawka w przeliczeniu na kilo-
gram masy ciała jest niezbędna do uzyskania 
efektu klinicznego. Dodatkowo u dzieci stwier-
dza się także dużą zmienność międzyosobniczą 
parametrów farmakokinetycznych, które wy-
kazują zależność także od etapu przewlekłej 
choroby nerek — im niższa wyliczona wielkość 
filtracji kłębuszkowej, tym wyższa jest efektyw-
na dawka leku [8–10].
 Warto podkreślić, że niedokrwistość wy-
stępuje u ponad 18% dzieci w stadium 2. prze-
wlekłej choroby nerek, u 36% w stadium 3. 
i wzrasta do ponad 70% u dzieci w 5. stadium 
choroby (niedializowanych). Natomiast stoso-
wanie ESA u dzieci z przewlekłą chorobą ne-
rek jest obecnie ograniczone zasadami finan-
sowania takiego leczenia jedynie do 4. i 5. sta-
dium niewydolności nerek [11–12]. 
Stosowanie do oceny stopnia niedokrwisto-
ści kryteriów, które dotyczą populacji dorosłych, 
może powodować niedoszacowanie częstości 
występowania niedokrwistości u dzieci. Zasto-
sowanie zależnych od wieku definicji niedokrwi-
stości (–2 SD i < 5. percentyla normy dla wieku) 
zwiększyłoby częstość jej rozpoznawania [13]. 
Ponieważ wskazania do zastosowania ESA 
mogą dotyczyć chorych już od 2. stadium prze-
wlekłej choroby nerek, to nie powinny one być 
ograniczane do stadiów 4. i 5. wyliczanych jedy-
nie na podstawie wskaźnika filtracji kłębuszko-
wej. Obecność niedokrwistości (przy usunięciu 
pozostałych czynników mogących ją wywołać) 
na wcześniejszych etapach przewlekłej choroby 
nerek powinna skłaniać do rozpoczęcia leczenia 
ESA, a odpowiednie zmiany w opisie Programu 
Leczenia Niedokrwistości Nerkopochodnej po-
winny umożliwić takie postępowanie [11].
W odróżnieniu od populacji osób doro-
słych nie ma bezpośrednich dowodów na to, 
że utrzymanie wartości hemoglobiny ≥ 12 g/dl 
zwiększa częstość powikłań sercowo-naczynio-
wych i śmiertelność u dzieci, natomiast są dane 
mówiące, że utrzymanie stężenia hemoglobiny 
w zakresie 11–12 g/l korzystnie wpływa na ja-
kość życia chorych [3, 14–16]. 
Jedną z przyczyn niedokrwistości bądź też 
oporności na leczenie ESA wymagającą zwięk-
szenia ich dawek może być stosowanie nefro-
protekcji opartej na podawaniu inhibitorów 
konwertazy angiotensyny (ACEI, angiotensin 
converting enzyme inhibitor) lub antagonistów 
receptora angiotensyny (ARB, angiotensin re-
ceptor blocker), dlatego stosowanie tych leków, 
zwłaszcza w 3. i 4. stadium przewlekłej choro-
by nerek, wymaga starannego monitorowania 
morfologii krwi [17–19]. 
 Dzieci z przewlekłą chorobą nerek otrzy-
mujące ACEI/ARB ze wskazań nefro- i kar-
dioprotekcyjnych, u których czasami występuje 
nasilona niedokrwistość, mogą wymagać sto-
sowania wyższych dawek ESA do osiągnięcia 
zalecanego efektu terapeutycznego [20].
Ponad 90% dzieci dializowanych w Polsce 
otrzymuje ESA. Natomiast zgodnie z dostęp-
nymi danymi w polskiej populacji dzieci z prze-
wlekłą chorobą nerek leczonych zachowawczo 
jedynie około 20% jest obecnie leczonych ESA 
[21–23]. 
Raportowana w piśmiennictwie częstość 
występowania niedokrwistości u dzieci po trans-
plantacji nerki jest zróżnicowana i wynosi (zależ-
nie od źródła informacji) 20–80%. W populacji 
polskiej wynosi ona 16% po roku i 27% po 5 la-
tach po transplantacji. Poza tradycyjnymi przy-
czynami niedokrwistości u biorców przeszczepu 
nerki przed włączeniem do leczenia ESA należy 
wykluczyć lub złagodzić nasilenie dodatkowych 
czynników bezpośrednio związanych z trans-
plantacją, takich jak działania niepożądane im-
munosupresji oraz zakażenia wirusowe [24–29]. 
Podobnie jak w przypadku przewlekłej 
choroby nerek leczonej zachowawczo, dostęp-
ność ESA dla biorców przeszczepu nerki po-
winna być większa [30].
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PodsUMowanie
Ogólna dostępność ESA dla dzieci diali-
zowanych w Polsce jest zadowalająca i nie no-
tuje się ograniczeń w tym zakresie. Ogranicze-
nia w tej grupie chorych dotyczą głównie bra-
ku możliwości praktycznego stosowania niektó-
rych postaci ESA z powodu braku rejestracji w 
pediatrycznej grupie wiekowej. U dzieci istnie-
je swoista odrębność dawkowania i farmakoki-
netyki ESA, powodująca konieczność indywi-
dualnego doboru dawki leku. Ze względu na 
STRESZCZENiE
Ogólne wskazania do stosowania środków stymu-
lujących erytropoezę (ESA, erythropoiesis stimu-
lating agents) u dzieci z przewlekłą chorobą nerek 
są określone w odpowiednich zaleceniach. Czę-
stość występowania niedokrwistości w tej popula-
cji może być niedoszacowana i zastosowanie od-
powiednich definicji (–2 SD i < 5. percentyla nor-
my dla wieku) zwiększyłoby częstość jej rozpozna-
wania. W Polsce około 90% dzieci dializowanych, 
około 20% dzieci z przewlekłą chorobą nerek i około 
5% dzieci po transplantacji nerki otrzymuje ESA. Do-
stępność poszczególnych odmian ESA u dzieci jest 
ograniczona wymogami rejestracyjnymi w tej gru-
pie wiekowej. U dzieci istnieje zależność farmakoki-
netyki ESA od wieku pacjenta i duża zmienność pa-
rametrów farmakokinetycznych. Ze względu na to, 
że wskazania do zastosowania ESA mogą dotyczyć 
chorych już od 2. stadium przewlekłej choroby ne-
rek, nie powinny być one ograniczane do stadiów 4. 
i 5., rozpoznawanych jedynie na podstawie wyliczo-
nego wskaźnika filtracji kłębuszkowej. 
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to, że wskazania do zastosowania ESA mogą 
dotyczyć chorych już od 2. stadium przewlekłej 
choroby nerek, nie powinny być ograniczane do 
stadium 4. i 5. rozpoznawanych jedynie na pod-
stawie wyliczonego wskaźnika filtracji kłębusz-
kowej; dotyczy to także biorców przeszczepu 
nerki. Należy uwzględnić powyższe odrębności 
w opisie Programu Leczenie Niedokrwistości 
Nerkopochodnej, co umożliwiłoby objęcie le-
czeniem ESA dzieci we wczesnej fazie przewle-
kłej choroby nerek, które są tej możliwości po-
zbawione z przyczyn formalnych. 
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